Zachowanie się krwi w przebiegu raka żołądka ( Car- 
cinoma ventriculi). Kilka uwag w sprawie istoty 
charłactwa rakowego. 
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Wyniki badania krwi w przebiegu raka żołądka Ze 
względu na ilość ciałek czerwonych, białych, hemoglobiny 
etc. nie sa zgodne. Przeważnie wszyscy autorowie, jak n. p. 
Laache, Malassez, Sadler, Reinert, Deland (Gra- 
vitz Klinische Pathologie des Blutes, 1896) i t. d. zaznaczaja 
zmniejszenie ciałek czerwonych w 1 sz. mm., przyczem La- 
ker (Die Bestimmung des Haemoglobingehaltes im Blute. 
Wiener medic. Woch. 1886) zauważył znaczny rozpad ery- 
trocytów przy nieznacznych zmianach, spowodowanych no- 
wotworem rakowym w żołądku. Stengel (Archiv. f. Ver- 
dauungskrankheiten, 1898) podnosi, że przy raku żołądka 
rzadko spada liczba erytrocytów poniżej 2 mil. w 1 sz. mm.; 
Lim beck (Grundriss der! klinischen Pathologie des Blutes. 
Jena 1892) podaje liczbę ciałek czerwonych krwi w 1 sz. 
mm. w przebiegu raka żołądka od 2 mil. do 930000, a Lu- 
barsch (Hyperplasie u. Geschwiilste, 1895) w jednym przy- 
padku 780000. 

Natomiast Osterpey (Die Blutuntersuchungen und 
deren Bedeutung bei Erkrankungen des Magens.. Berl. klin. 
Woch. 1892. Nr, 12 i 18) w 2 przypadkach raka żołądka 
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podaje nawet zwiększenie się liczby ciałek czerwonych krwi 
w 1 sz. mm. 

W ostatnim czasie zajmował się tym przedmiotem 
Henry i wyniki swoich spostrzeżeń ogłosił w rozprawie: 
„Uiber den diagnostischen Werth der Blutkérperchen-Zahlung 
bei latentem Magenkrebs* (Archiv. گر‎ Verdauungskrankhetten, 
Vierter Band. I Heft 1898). Henry usiłuje z ilości ciałek 
czerwonych krwi w 1 sz. mm. w przypadkach watpliwych 
rozpoznać za Życia, czy się ma do czynienia z utajonym ra- 
kiem żołądka (Carcinoma ventriculi latens), czy też z złośliwą 
niedokrewnoscia postępowa, sprawa chorobową częstokroć 
z przebiegu klinicznego bardzo doń zbliżoną. Według Hen- 
ryego ilość erytrocytów w 1 sz. mm. krwi w przebiegu raka 
Zoladka nie spada poniżej 1!/, miliona; natomiast w każdym 
przypadku śmiertelnym złośliwej niedokrewności postępowej 
zawsze obniża się poniżej 1 miliona. Zmniejszenie się ery- 
trocytów w przebiegu raka żoładka nie ma odpowiadać sto- 
pniowi charłactwa. Wogóle, według Henryego ilość erytrocy- 
tów w przypadkach bardzo posuniętego raka żołądka stale 
waha między 2 a 3 milionami w 1 sz. mm. krwi i to przed 
samem zejściem śmiertelnem osobnika, a w przebiegu złośli- 
wej niedokrewności postępowej jest ona o wiele mniejszą 
i może spaść przed sama śmiercią poniżej !/, miliona. 

Ze względu na ilość ciałek białych we krwi przy raku 
żołądka badanie krwi powszechnie stwierdza leukocytoze t. j. 
zwiększenie się ciałek białych. Hartung, Schneyer ete. 
z naciskiem podnosza, że w rakach żołądka, w okresach 
początkowych i późniejszych brak tak zwanej leukocytozy tra- 
wiennej, nadmieniając, iż ta istnieje przy wrzodach okrą- 
głych żołądka (Uleus rotundum ventriculi), tudzież przy do- 
brotliwem jego zwężeniu. Zdaniem Lówita (Berlin. klin. Woch. 
Nr. 20, 1899. Kongres 17 internistów w Karlsbadzie) brak 
leukocytozy trawiennej należy na równi postawić, jako cechę 
charakterystyczną dla raka żoładka, z brakiem wolnego kwasu 
solnego, a obecnością kwasu mlekowego w treści żołądkowej. 

Wszyscy autorowie znajdują zgodnie w raku żołądka 


3 


zmniejszenie hemoglobiny we krwi. Limbeck (Grundriss 
der Pathologie des Blutes, 1892) podaje ilość hemoglobiny na 
42—220/, (Fleisehl); Leichtenstern 50%, lub mniej; 
podobnie i Haberlin (Uiber den Haemoglobingehalt des 
Biutes bei Magenkrebs. Münchener med. Wochschr. 1888 S. 

3). Według Blindemanna ilość hemoglobiny w raku 
żołądka nigdy nie sięga powyżej 609/, i coraz bardziej się 
obniża w miarę trwania choroby; przeciwnie przy wrzodach 
okrągłych żołądka, gdzie tylko w czasie krwotoków naste- 
puje znaczne opadnięcie hemoglobiny, którę jednak rychło 
wskutek odnowy ciałek czerwonych krwi wyrównuje sie, 
Twierdzenie to jednak wkrótee spotkało się z zaprzeczeniem, 
skoro i przy wrzodzie okragłym żołądka niekiedy można, 
odnośnie do wyników badania hematologicznego, wykazać 
znaczne, przez dłuższy czas trwające obniżenie hemoglobiny, 
a przy raku żołądka, w razie pojawienia się ciagłych wy- 
miotów lub ograniczonego dowozu płynów wskutek następo- 
wego zagęszczenia krwi, większą ilość hemoglobiny. 

Zmniejszona alkalescencye krwi odnosi Lim beck do 
zbyt silnego dopływu kwaśnych produktów z nowotworu i to 
utlenianych kw. tłuszczowych, podczas gdy Noorden — 
do kwasów nieorganicznych (H,SO, i PO,H;), wytworzonych 
przy wzmożonym rozpadzie białka. 

W celu wyrobienia sobie własnego sądu, jak się za- 
chowuje krew w przypadkach raków żołądka i czy wogóle 
z wyniku klinicznego badania krwi można uzyskać pewne 
dane dla postawienia ścisłego rozpoznania w przypadkach 
watpliwych, a podejrzanych na nowotwór rakowy żołądka, 
postanowiłem w tym kierunku zużytkować materyał odnośny 
na moim oddziele się znajdujacy, poczawszy od października 
r. 1898. Nadmienić mi przytem należy, iż wnioski moje 
ograniczyłem jedynie tylko do przypadków ściśle klinieznie 
spostrzeganych i stwierdzonych sekcyą , usuwając z pod oceny 
wszelkie inne przypadki raka żołądka 一 choć niewątpliwe, 一 
w których nie nastąpiło zejście śmiertelne. Badanie krwi 
starałem się przeprowadzić w tym samym przypadku w ró- 
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żnych okresach trwania choroby. Do liczenia ciałek czerwo- 
nych i białych posługiwałem się przyrzadem Thoma-Zeissa 
z tabryki Reicherta; do oznaczenia ilości hemoglobiny uży- 
wałem przyrządu Gowersa; do stwierdzenia stopnia alkales- 
cencyi krwi 一 metody i alkalimetru Engla (Leitfaden zur 
klin. Untersuchung des Blutes. Berlin 13898), do wykazania 
ciężaru gatunkowego krwi — metody i przyrządu Hammer- 
schlaga. W każdym przypadku wykonywałem badanie naj- 
pierw na czczo, a następnie, w celu stwierdzenia zachowania 
się leukocytozy trawiennej, w 1!/, godziny po śniadaniu, 
składającem się ze szklanki słodkiego mleka, bułki i 200 
grm. szynki. Wynik moich spostrzeżeń przedstawia się na- 
stępująco: (Patrz tablica 1). 

Z powyższego zestawienia wynika, iż w 17 przypad- 
kach raka żołądka poddano krew ścisłemu badaniu a mia- 
wicie : 


po 1 razie badano krew w 7 przyp. 


» 2 razy 5 neocon? Soop u4wiciagii 2- 6, 8.23 dni 
529553 5 رد ے روہ‎ eke Wala, 18, 31, 35 , 
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spostrzegania klinieznego. 


Ze względu na czas badania przed zejściem smiertelnem 
osobnika rzecz sie przedstawia następująco: 


w 1 przyp. badano krew na 5 godzin przed śmiercią 
n 2 7 n n n 10 n n n 
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W 3 pozostałych przypadkach oznaczenie czasu osta- 
tniego badania przed zejściem śmiertelnem nie ma donioślej- 
szego dla nas znaczenia, gdyż zejście śmiertelne w tych 
trzech przypadkach zostało przyspieszone zabiegiem operacyj- 
nym wobec poprzedniego znacznego wyniszczenia chorych, 
t. j. Nr. 10 (badano na 15 dni przed śmiercią) i Nr. 9 i Nr. 
11 (badano na 19 dni przed śmiercią), W jednym przypadku, 
t. j. Nr. 8, chora pozostaje na drugi zawód w chwili bieżą- 
cej w leczeniu szpitalnem (rozpoznanie uzyskało potwierdzenie 
na podstawie oględzin przy dokonanej laparatomii próbnej). 

Uwzględniając ilość ciałek czerwonych i hemoglobiny 
w pojedynczych przypadkach rzecz się przedstawia, jak 
następuje : 


W przypadkach: RY ie 
Nr. 1) gdzie wyk. bad. na 5 .ع‎ przed + 1856000; 289/, 
me) | m 2224000; 370/, 
ROWIE RE OBN ah 7” 7 » 3640000; 659, 
» © | 2964000; 400/, 
م‎ ô) noo» » 5. Andi ۹0 
„ 15) | 4800000; 85°/, 
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5 7 n non Ow » ور‎ 2080000; 500/, 
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م‎ 9) nia ^) 0 "١۹9۹۹۹ 0۶۶٠۷ 
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Widzimy zatem, iż ilość erytrocytów w 1 sz. mm. naj- 
mniej wynosiła 1856000, a najwięcej 6360000; przeważnie 
zaś wahała w naszych przypadkach między 2 a 3 milionami 
w okresach końcowych życia, a hemoglobiny między 30/, 
a 500/, z wyjatkiem Nr. 7, 12 i 15. W tych trzech osta- 
tnich przypadkach różnicę należy odnieść do ustawicznych 
wymiotów, wskutek czego przyszło do zagęszczenia krwi. 
Dla Nr. 12 i 15, w których to przypadkach ilość erytrocy- 
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tów w t sz. mm. wynosiła 6360000 i 4800000, a hemoglo- 
biny 90% i 85%, sekcya wykazała przyczynę ustawi- 
eznych i nie dajacych się niczem powstrzymać wymiotów 
w zadrażnienin trwałem otrzewnej z powodu przerzutów no- 
wotworowych rakowych na niej. 

Również z zestawienia powyższego uwidacznia się, iż 
rozpad ciałek czerwonych częstokroć nie odpowiada w prze- 
biegu raka żołądka stopniowi charłactwa, jakoteż i zmianom 
anatomicznym. Wysokie liczby ciałek czerwonych w 1 sz. 
mm. i wysoka względnie ilość Hg., stale się utrzymu- 
jące w przebiegu raka żołądka pomimo końcowego 
okresu życia chorego, przemawiaja, zdaniem naszem, za 
sprawa wtórorzędną nowotworowa na otrzewnej; przemijające 
bowiem wahania dość wysokie w jednym i tym samym przy- 
padku nie należą do rzadkości (Nr. 5, Nr. 7, 8, 9), w ciągu 
trwania choroby. Doswiadezenia nasze potwierdzaja zapatry- 
wania Stengla i Henryego. Obok dwóch opisanych 
przez Osterpeya, gdzie w przebiegu raka żołądka ilość 
erytrocytów w 1 sz. mm. uległa zwiększeniu, stoja też nasze 
dwa przypadki Nr. 12 i 15. 

Na 17 badanych przypadków w 13 nie stwierdzono 
leukocytozy trawiennej; natomiast w 4 zauważono ja i to 
w 2 przypadkach (Nr. 8, 14) stale, a w 2 przypadkach (Nr. 2 
i 5) przejściowo. Okoliczność ta nie zgadza się z twierdzeniem 
Hartunga, Schneyera ete..., którzy upatrują w braku 
leukocytozy trawiennej kryteryum rozpoznawcze w watpli- 
wych przypadkach dla raka żołądka. Natomiast wydaje się 
słusznem twierdzenie Lówita, który uważą brak leukocytozy 
trawiennej jako cechę charakterystyczna dla raka żołądka na 
równi z brakiem wolnego kwasu solnego, a obecnością kwasu 
mlekowego w treści żołądkowej, o ile znane sa przypadki w li- 
teraturze, gdzie i w raku żoładka napotyka się wolny kwas 
solny w treści żołądkowej, natomiast brak go przy wrzodach 
żołądka. Z naszych przypadków obecnych w 4, t. j. Nr. 5, 
7, 8, 10 musimy zanotować obecność wolnego kwasu solnego 
w treści żołądkowej. 
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Prawie we wszystkich przypadkach można było zauwa- 
żyć zmniejszona alkalescencye krwi. 

Wogóle, na podstawie wyników badania naszych przy- 
padków, musimy przyjść do przekonania, iż obraz hemato- 
logiczny w przebiegu raka żołądka jest różnorodny i nie 
przedstawia żadnych stałych eech charakterystycznych dla 
tej sprawy chorobowej. Przedewszystkiem uderza niestosunek 
zmian we krwi się znachodzacych do stopnia charlactwa ra- 
kowego. Tylko dłuższe spostrzeganie kliniczne może rozstrzy- 
gnąć w przypadkach wątpliwych o istocie złośliwej nowotwo- 
rowej: jednorazowe badanie krwi częstokroć wobec zwiększo- 
nej, względnie do stopnia charłactwa, ilości ciałek czerwonych 
krwi w 1 sz. mm. może naprowadzić błędnie na rozpoznanie 
wrzodu okragłego żołądka, pomimo istnienia sprawy nowo- 
tworowej. I obecność kwasu solnego wolnego w treści żołąd- 
kowej nie zawsze może rozstrzygnąć przeciw sprawie nowotwo- 
rowej żołądka. 

Na poparcie powyższego wywodu pozwolę sobie przy- 
toczyć wynik badania hematologicznego w pięciu przypad- 
kach typowego wrzodu okragłego żołądka, w których stwier- 
dzono znaczny stopień wyniszczenia. Następujaca tabela rzecz 
bliżej wyjaśnia : (Patrz tablica II). 

Różnorodny obraz hematologiczny w przypadkach raka 
żołądka, nie licujacy ze stopniem charłactwa tudzież ze 
zmianami anatomicznemi, uderza i w przypadkach zajęcia 
nowotworem rakowym i innych narządów wewnętrznych, 
n. p. gardziela, jelita poprzecznego ete., — jak to widzimy 
z dołączonej tabeli. (Patrz tablica III). 

Okoliczność ta naprowadza nas mimowoli do bliższego 
wniknięcia w istotę charlactwa rakowego. 

Wiadomo powszechnie z doświadezenia klinicznego, iż 
w każdym przypadku raka prędzej lub później wytwarza się 
charłactwo. Dawniej uważano je jako objaw ogólnej skazy 
krwi (dyskrazyi); dziś na podstawie spostrzegania klinicznego 
uważać należy, jako objaw samozatrucia (autointoksykacyi) 
ustroju, wychodzącego z nowotworu. Dotychczas niewia- 


domo, ĉo to za ciała trujące i gdzie się wytwarzają Odnośne 
doświadczenia na zwierzętach, wykonane przez L Pfeiffera, 
Adamkiewicza, Freira, niczego nie wyświetlają. Pil- 
liet przypuszcza, że komórki rakowe wytwarzają istoty tru- 
jące t. z. leukomainy, nie wehodzac, ażali są to swoiste sub- 
stancye wydzielnicze samych komórek. Za trującem działa- 
niem tkanki rakowej przemawia cały szereg faktów klinicznych, 
jak 1) wadliwa przemiana materyi (Noorden. Pathologie 
des Stoffwechsels); 2) zmiany we krwi; 3) zmiany 
z zwyrodnienia i martwienia (degeneracyjne i nekrobiotyczne) 
w narządach wewnętrznych, nerwach obwodowych i rdzeniu 
pacierzowym. 

Nie mniej jak istota charłactwa rakowego ciemna jest 
i etyologia nowotworów rakowych i pod tym względem istnieja 
różne zapatrywania w nauce. I tak, odnoszą powstawanie 
nowotworów rakowych: 1) do zbłąkanych ognisk z życia 
płodowego (Cohnheim); 2) do usposobienia, zależnego od 
wieku i od odziedziczania (Paget); 3) do ustawieznego lub 
jednorazowego podrażnienia tkanek (t. z. Reiztheorie); 4) do 
tła pasorzytniczego; 5) do skazy krwi (dyskrazyi) ogólnej 
i miejscowej (Rokitańsky); 6) do możliwej przemiany 
nowotworu dobrotliwego w złośliwy. Najwięcej zwolenników 
zyskała w ostatnich czasach teorya pasorzytnicza, jako naj- 
wdzięczniejsza do wytłómaczenia zjawisk klinicznych charła- 
ctwa rakowego. Zrazu przypuszczano w nowotworach rako- 
wych obecność bakteryj (Scheuerlen, Schill, Kubas- 
sow, Franke), co jednak już dziś, — podobnie jak ciałka 
Russela, — należy do historyi. Następnie zwrócono się do 
tworów pasorzytniczych wyżej uorganizowanych, do t. zw. 
sporozoa, coccidia etc; tak n. p. Kurłow, Korottneff 
wspominaja o pasorzycie raka w 3 postaciach: 1) jako gre- 
garina, 2) jako coccidia, 3) jako amoeba. Souda- 
kewitsch, Metschnikoff, Burchardt, Foa, Clarke, 
Ruffer, Walker etc. — zauważyli twory swoiste dla ra- 
ków już to w pierwoszczy, już to w jadrze komórki rako- 
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wej. Najdalej poszli L. Pfeiffer i Adamkiewiez, uwa- 
zajac same komórki rakowe za pasorzyty. 

Natomiast przeciwko tej teoryi pasorzytniczej wystąpili: 
Steinhaus, Langhans, Neisser, Karg, Ribbert, 
Unna ete., gdyż albo powyżej wspomnianych tworów nie 
mogli nigdy dopatrzeć, pomimo skrzętnego poszukiwania, lub 
też twory te uważali za zwyrodniałe części komórki, dalej, 
że podobne zawartości komórkowe, jak wyżej opisane w ra- 
kach, spotkać można i w nowotworach dobrotliwych, n. p. 
brodawezakach, gruczolakach ete.; że one tylko stwierdzić 
się daja na stwardniałych preparatach, wreszcie, że najwię- 
cej tych tworów znajduje się w częściach zwyrodniałych, 
podczas gdy w świeżych przerzutach nigdy ich nie można 
wykazać. 

Bądź co bądź, teorya pasorzytnicza raka nie zyskała 
dotychczas obywatelstwa w świecie naukowym. Zwolennicy 
teoryi pasorzytniczej polegają na udanych, choć skąpych 
doświadczeniach przeszczepiania cząstek nowotworów rako- 
wych na szczurach (Hanau. Fortschritte der Medicin, 1889), 
psach (Wehr), na ludziach dotkniętych rakiem (Hahn, 
Bergmann, Cornil); zdaniem naszem jednak fakt ten 
słusznie z Hanauem można wytłómaczyć nie teoryą pa- 
sorzytniczą raka, lecz tylko udałymi przerzutami. Również 
i spostrzeżenia oddzielne, iż niekiedy na tle sporozoów może 
przyjść do bujania przyskórka, niczego nie dowodzą; musi- 
my się bowiem liczyć z tą okolicznościa, wiadomą już od 
badań Thierscha, że na budowę raka składają się dwie 
tkanki zupełnie odrębne co do przyrody histogenetycznej, 
t. j. tkanka przyblonkowa i tkanka łączna, że więc utkanie 
rakowe przedstawia nam poniekąd jakby narząd patologi- 
czny, świeżo wytworzony na obcym mu gruncie, a dotych- 
czas niema znanego w patologii faktu, aby jedna i ta sama 
przyczyna zdolna była wywołać tak zawikłana sprawę cho- 
robowa. 

Gdzież więc leży źródło tego charłactwa rakowego? 
Budowa anatomiczna nie wiele nam rzecz wyświeci. Według 
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Virchowa komórka rakowa, jako taka, nie przedstawia 
żadnych cech charakterystycznych; jest to komórka przy- 
błonkowa („Zur Diagnose u. Prognose der Carcinoms*. 
Virch. Archiv. Bd III. S. L), skoro tenże powiada: ... „die 
Krebszelle nicht das Mindeste an sich hat, woran man er- 
kennen kann, dass sie zu einem Krebs u. nicht zu gewóhn- 
lichem Epithel gehört“. Inni natomiast dopatrują się swoi- 
stej własności komórki rakowej, jak Hauser (Das Cylinder- 
epithelearcinom des Magens u. des Dickdarms. Jena 1890), 
Hanau (Erfolgreiche experimentelle Uibertragung von Car- 
cinom, Fortschritte der Med. Bd. VIII. S. 321, Hanse- 
mann (Studien über die Specifitit, den Altruismus u. die 
Anaplasie der Zellen. Berlin 1893); — poglądy ich jednak 
nie wytrzymują krytyki naukowej. Musimy się zatem zwró- 
cić do czynności fizyologieznej, a względnie funkcyonalnej, 
komórki rakowej. 

Według dotychczasowych wiadomości (Lubarsch. Hy- 
perplasie u. Gechwiilste, 1895) komórki rakowe okazują wła- 
sności komórki macierzystej — i w wielu przypadkach 
można wykazać, że zgadzają się z komórka macierzysta nie 
tylko eo do własności morfologicznych, ale i fizyologicznych, 
a niekiedy i funkeyonalnych, i to, jeśli nowotwór rakowy 
zajmuje te narządy, które maja za zadanie ogólna czynność 
regulowania przemiany materyi. l tak, przy rozległym raku 
trzustki moze nie być objawów cukrzycy (diabetes), podobnie 
i przy rozległym raku gruczołu tarczykowego może nie wy- 
stapié cachexia strumipriva. Dowodzi to, że raz komórki 
przybłonkowe okazuja zdolność regulacyjna zużywania cu- 
kru, a drugi raz niszczenia szkodliwych istot przemiany ma- 
teryi w ustroju. Czynność jednak komórki rakowej nie jest 
zupełnie identyczną z czynnością komórki macierzystej gru- 
czołu. Przemawia za tem kłasyczny przypadek Eiselsber- 
ga (Uiber physiologische Function einer im Sternum zur 
Entwickelung gekommenen krebsigen Schilddriisenmetastase. 
Archiv. f. klin. Chirurg. Bd. 48), gdzie po wyjęciu w cało- 
ści gruczolaka gruczołu tarezykowego (Adenoma gl. thyreoi- 
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deae), pojawiły się z początku objawy cachextae sirumiprivae, 
które jednak w miarę powstania przerzutu nowotworowego 
w mostku ustąpiły. Skoro po kilku latach wycięto mostek, 
wystąpiła w 9 dni po operacyi silna tężyczka (tetania), która 
znikała w miarę wzmagajacych się objawów cacheziae stru- 
miprivae, pomimo, że znów świeży przerzut nowotworowy 
rozwijał się w łopatee. Przypadek ten zatem stwierdza, ze 
tylko końcowy, ostateczny wynik działania komórki nowo- 
tworowej, t. j. zdolność do pewnego stopnia wyeliminowania 
istot szkodliwych, jest ten sam w wielkiem przybliżeniu, co 
komórek gruczołu tarczykowego, ale nie stwierdza, aby tak 
w komórce nowotworowej gruczołu tarczykowego, jak i w ko- 
mórce fizyologieznej przybłonkowej jego ta sama odbywała 
się przemiana materyi. Toż samo się odnosi i do nowotwo- 
rów złośliwych innych narządów, n. p. nadnerczy Jeśli bo- 
wiem komórki złośliwych nowotworów nadnerczy usuwają 
szkodliwe istoty dla ustroju w ten sposób, że z nich wytwa- 
rzaja glikogen, to wynik końcowy jest taki sam, jak przy 
prawidłowej czynności komórek nadnercza, ale czynność che- 
miezna jest wręcz odrębną, skoro prawidłowe komórki nad- 
nercza niszezą szkodliwe istoty dla ustroju bez wytworzenia 
glikogenu. Toż samo i w rakach trzustki ete. Nie jest wiee 
wykluczonem, lecz owszem, zdaniem naszem, pewna jest 
rzeczą, iż ta komórka rakowa, makroskopowo nie różniaca 
się niezem od komórki macierzystej, odznacza się przecież 
inną czynnościa chemiczna. 

A jeśli tak, to i wytłómaczenie istoty charłactwa ra- 
kowego z wszelkiem prawdopodobieństwem odnieść należy 
do odmiennej funkcyi komórki rakowej w wielu względach 
od komórki macierzystej, a nie do teoryi pasorzytniczej. 
Wytwory uboczne nieprawidłowej przemiany pierwoszeza ko- 
mórek rakowych dostaja się do krwi, nagromadzają się 
w niej, zmieniajae jej skład nie tyle ze stanowiska morfo- 
logicznego, co chemicznego. Wskutek zmienionego składu 
krwi ze względu chemieznego i ogólna odnowa ustroju cierpi. 
Potwierdzają to zapatrywanie przypadki, w których w prze- 
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biegu raków przychodzi do objawów śpiączki (coma), przy- 
pominajacej napad moczniey (uraemü), lub spiaczki w prze- 
biegu cukrzycy (coma diabeticum), a kiedy w moczu jakby 
analogicznie można stwierdzić acetonurię lub diaceturię 
(Klemperer, Jaksch) lub też kwas oxy-P-masłowy 一 
lub gdzie przychodzi do porażeń połowiczych (Oppen- 
heim), dla których sekcya nie wykazuje tła anatomicznego. 
Przemawia za tem i zmniejszona alkalesceneya krwi, której 
przyczynę odnosi Limbeck do dopływu kwaśnych produ- 
któw z nowotworu i do utlenianych kwasów tłuszczowych. 

Jeśli uwzględnimy, że do powstania nowotworu rako- 
wego potrzeba nieodzownie zmniejszenia fizyologicznej od- 
porności tkanek, gdyż wtedy dopiero komórka przybłonkowa, 
wyposażona z natury swej silniejszą zdolnością histogenety- 
czną i odrodezą, pod wpływem zadziałania jakiegokolwiek 
bodźca, może bujać atypowo na koszt innych tkanek i two- 
rzyć ogniska nowotworowe — łatwo wytłómaczyć, dlaczego 
w jednym przypadku przy nieznacznych zmianach miejsco- 
wych nowotworowych rakowych, a stosunkowo znacznym 
rozpadzie krwi, w drugim zaś przypadku przy rozległych 
zmianach nowotworowych, a względnie nieznacznym rozpa- 
dzie ciałek czerwonych, następuje zejście śmiertelne. W przy- 
padkach bowiem raka przewlekłego ustrój poprzednio wy- 
niszczony innemi sprawami chorobowemi ulega zwolna ale 
ciągle zatruciu małemi dawkami wytworów wstecznej prze- 
miany z komórek nowotworowych i, wskutek tego powolnego 
a stałego zatruwania, krew okazuje mniej lub bardziej zna- 
czne zmiany; przeciwnie w przypadkach raka o szyb- 
kim, przyostrym przebiegu, gdzie odrazu przez większe 
dawki tych wytworów przemiany materyi komórek rakowych 
ustrój ulega rychłemu zatruciu, i gdzie jeszcze za krótki czas, 
aby zdolność odnowy krwi w zbyt znacznym stopniu upo- 
śledzić. To też, zdaniem naszem, charłactwo rakowe przy- 
pomina nam bardzo, co do przebiegu klinicznego, charłactwo 
morfinowe. Wogóle, na podstawie wyników badania hema- 
tologicznego w przypadkach raka narządu trawienia i uwzglę- 
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dnienia krytycznego wszystkich teoryj, mających na celu 
wyświetlenie istoty charłactwa rakowego, najbardziej przy- 
chylamy się do zapatrywania Pillieta z tem zastrzeżeniem, 
że charłactwo rakowe jest wynikiem zatruwania krwi wogóle 
ubocznymi, nieprawidłowymi wytworami przemiany wstecznej 
komórek nowotworowych. 


Osobne odbicie z „Przeglądu Lekarskiego“ Nr. 41, 42 i 43 1899. 


Kraków 1899 — Drukarnia Uniwersytetu Jagiell. pod zarzadem Józefa Filipowskiego. 
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Tumor hepa- 
tis et lienis. 
Hydraemia. 


Neoplasma la- 
tens ventricu- 
li. Adhaesio- 
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Cachexia 
gravis. 


| HCI + kwa- | Carcinoma 
sota 25, kw.| ventriculi. 
mlekowy — | Metastases 
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wymioty.Ba-| nealium. 
dano na 10 | Mar. senil. 
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Błażej | 1856000 | 18400 | 18400 |28°/,| 0:7 | 1:030| 267 mg Na0H | Poikylocyto- | Badano na 5 |Neoplasmala-| + 5/9. Carcinoma medullare 
09 | | | sis; skąpe | godzin przed jtens ventricu-| exulcerans pylori. Metastases 
1505] | normoblasty: śmiercią. li. Albuminu-|glandularum mesaraicarum. 
| | | leukocytoza | Iria. Cachexia | Hypoplasia vasorum. Cachexia 
| | neutrofil. | permagna. insignis. 
| Ściana żołądka w części od- 
| dźwiernikowej okazuje okręż- 
ny. mięki, rozpadający się na- 
ciek; gruczoły zaotrzewnowe 
powiększone, zajęte nowotwo 
| rowo. 
=e | 
Józef | 3680000 | 9600 | 9600 |409/,| 0°54) 1-041) 7 7 dto HCI — Carcinoma |f 22/9. Carcinoma exulcerane 
pL | polychroma- | kw. mlekowy | ventriculi. | pylori. Metastases hepatis et 
1. 65. | tophilia. ++ Cachexia | glandularum mesaraicarum 
5632000 | 7800 | 14200 |379/,| 0°5 | 1:037| 267 » kwasota 15; | permagna. | Concretiones pleurae d. Em- 
2224000 | 16800 | 16800 |379/,| 0:5 | 1:037| 267 na dwa dni .  physema pulmonum. 
| przed + cia- Zoladek rozszerzony, zawiera 
gle bredze- znaczna ilość treści pokarmo- 
nie i wymio | wej. W okolicy odźwiernika 
ty; badano | guz wielkości jabłka, twardy, 
krew ostatni na powierzchni wrzodniejacy, 
raz na 10 go- wychodzący ze ściany żołądka. 
dzin przed +. Watroba okazuje liczne prze- 
| rzuty. Gruczoły otrzewnowe 
sąsiednie powiększone, twarde. 
Fran- | 2864000 | 7000 | 8000 |36*/,| 0:6 | 1037| 267 5 Poikylocyto- | Badano na 11 |Neoplasma la-| + 18/9. Carcinoma scirrhoticum 
ciszek za, polychro- | dni przed T. tens ventricu | pylori ventriculi. Fragmentatio 
malophilia; | li. Cachexia | musculi cordis. Putrescentia in- 
leukocytoza permagna. cipiens. 


Zoladek silnie rozszerzony; blo- 
na śluzowa blada, lekko zgru 
biała. Część oddźwiernikowa 
żołądka zgrubiała w zakresie 
warstwy mięsnej i śluzowej, a 
na tylnej ścianie widoczny na- 
ciek twardy, zbity. nowotwo- 
rowy, okazujący na powierz- 
chni płytkie, dość rozległe 
owrzodzenie. 


a — ee EE 


十 10/9. Carcinoma ventriculi. 
Metastases pleurae d. et gl. 
lymphaticarum. Adhaesiones 
i pleuriticae bil. 

Sciana żołądka naokoło w oko- 
licy odźwiernika naciekla tkan- 
ką nowotworową zbitą, na po- 

wierzchni wrzodniejącą. 


+ 5/11. Carcinoma ventriculi 
exulcerans ss. peritonitide per- 
forativa. Atrophia organ. univ. 
Arteriosclerosis. 
Na przedniej $cianie Zoladka, 
począwszy od odźwiernika aż 
do połowy żołądka naciek no- 
wotworowy, zbity, chrzastko- 
waty, na powierzchni rozpada- 
jacy się. Pośród niego znajdu- 
je się otwór o średnicy 1 mm., 
komunikujacy z jamą brzuszną. 
Odźwiernik nieznacznie zwę- 
żony. W jamie brzusznej mierna 
ilość cieczy surowiczo-ropnej. 
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HCI — 
kwas mleko- 
wy + + 
kwasota 60; 
badano na 2 


| dni przed 1; 


wymioty. 


Ciagle wy- 
mioty aż do 
7/11 i przez 
ten czas po- 
dawano le- 
watywy od- 
zyweze. 
HCl + 
kwasota 80; 
badano na 
10 godzin 
przed i. 


Wymioty 
7/10, 14/10, 
30/10. 
HCI + 
kwasota od 
40—90; kw. 


| mlekowy 一 


Chora od */, 
roku bardzo 
chudnie a od 
i*/, roku do- 
znaje niezna- 
cznych przy- 
padłości zo- 
lądkowych. 
W marcu i 
kwietniu 
1899 przeby- 
la różę. 24/4 
badano krew 
po ustąpie- 
niu Erysipe- 
las faciei. 


HCI — 
kwas mleko- 
wy ++ 
kwasota 88. 
Chorego 
przeniesiono 
na oddział 
chir., gdzie 
dokonano 
operacyi 
15/11. 


HCI + 
kwasota 40. 
Chorego 
przeniesiono 
na oddział 
chir. dla za- 
biegu ope- 
racyjnego. 


Rozpoznanie 
kliniczne 


Carcinoma la-| 
tens ventricu- 
li. Hemateme- 
sis. Mar. sen. 


| części 


1 


Neoplasma la- 
tens ventricu- 
li. Endarteri- 
itis chronica, 
Albumin. 


Carcinoma 
ventriculiad- 
fundum. He- 

matemesis. 


Neoplasma la- 
tens ventricu- 
li. Stenosis 
pylori. Gas- 
trectasia. 


Stenosis pylo 

ri carcinoma- 

tosa. Gastre- 
ctasia. 


Rozpoznanie anatomiczne 


+ 1/10. Carcinoma pylori. Ga- 
strectasia. Metastases gl. retro- 
peritonealium. Atheromatosis 
d Mar. sen. 

Zoladek znacznie rozdety. W 
odźwiernikowej guz 
wielkości dłoni dziecka, twar- 
dy, powierzchownie wrzodnie- 
jacy. Przez odźwiernik z trud- 
nością można przecisnąć: pa 
lec mały, 


1 7/11. Carcinoma cardiae 
exulcerans. Pneumonia hypo- 
statica sin. incipiens. (brak 
bliższych danych w protokóle). 


Chorą po przebytej róży prze- 
niesiono na oddział chirurgi- 
czny w celu wykonania zabie- 
gu operacyjnego. Prof. Dr Trze- 
bitzky wykonał na dniu 1/3 
r. 1899 próbną laparatomię, 


| przyczem stwierdzić można by- 


ło: Guz wielkości pomarańczy 
wychodzi z przedniej ściany 
żołądka w pobliżu krzywizny 
wielkiej; w okolicy odźwier- 
nika guz mały tej samej przy- 
rody. 
Gruczoły zaotrzewnowe zajęte 
nowotworowo Rozpoznanie: 
Carcinoma ventriculi. Metasta- 
ses gl. lymphaticarum, peri- 
tonei. 


+ 8/12. Scirrhus pylori ss. di- 
latatione et hypertrophia tex- 
tus muscularis ventriculi. Ga- 
stroenterostomia modo Pordes. 
Infractio intestini jejuni ss. 
peritonitide fibrinosa. Atrophia 
fusca myocardii et hepatis. 
Odzwiernik zajety nader twar- 
dym, na powierzchni owrzodzia- 
lym, okrężnym naciekiem ra- 
kowym, który tak zwęża jego 
świalło, iż zaledwie drożny dla 
małego palca. Zoladek b. roz- 
szerzony. 


十 28/11. Brak odnośnego pro- 
tokólu  sekcyjnego jed- 
nak przy próbnej laparotomii 
stwierdzono naciek nowotwo- 
rowy dwunastnicy w części 
przylegającej do odźwiernika 
żołądka i odźwiernika zolad- 
ka, przechodzący na irzusike. 
W okolicy odźwiernika żo- 
ladka silne zrosty. Gruczoły 


limfatyczne około żołądka za- 
| | jęte tkanką nowotworową. 
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11.| 7/12 | Michal} 4304000 | 12600 | 13000 |75°/,| 0-8 | 1۰0521320۰3 mg Na0H dto Przeniesiony | Tumor hepa- | + 26/12. Brak odnośnego pro- 
des: | | na chirur- | tis (Neoplas- | tokólu sekcyjnego. Rozpozna- 
| 42 | gie 19/12. | ma ventricu- | nie po dokonaniu laparatomii 
li et hepatis: | próbnej opiewało: Neoplasma 
Cachexia | duodeni et pancreatis ss. ste- 
| permagna. nosi ductus choledochi. 
{ 
l | 
12. 9/12 |[zydor| 5864000 | 7800 | 9000 90/,| 0:7 | 10623203 ب‎ dto Ciągłe wy- | Peritonitis | f 6/1. Carcinoma scirrhoticum 
ks | mioty i | neoplasmati- | uiffusum ventriculi. Carcino- 
1. 58 | | | czkawka; ba- | ca (?). Cache | matosis peritonei. Atrophia fus- 
2/1 6360000 | 8200 | 9000 /90°/,| 0:7  1:055|480:2 ب‎ | dano na 4 | xia gravis. ca musculi cordis Mar. univ 
| | dni przed +. Żołądek pomniejszony; ściana 
| żołądka poczawszy od błony 
śluzowej zajęta przez rozlany, 
twardy naciek nowotworowy. 
Na otrzewnej liczne drobne 
guzki nowotworowe. 
| 
13.|18/12| Woj- | 1943000 | 5000 | 6800 |25?/, 0:6 | 1:049|480:2 , Poikylocyty, | Badano na 7 | Anaemia per- || 15/1. Adenocarcinoma mul- 
ciech skape mega- | dni przed 十 . | niciosa pro- tiplex polyposum ventriculi. 
Kis ! loblasty i gressiva. | Metaslases gl. lympbaticarum 
2 normoblasty, in regione ventriculi. Anaemia 
21/12 1808000 | 3400 | 4000 (22°/,| 06 | 1:0301373:2  „ | leukocyty s gravis. Hydraemia. 
8/1 2696000 | 12000 | 12000 |40°/,| 0:7 | 1:041|426:9 | jak zwykle. Żołądek: Na przedniej ścianie 
| blisko dna szereg kalafiorowa- 
tych, polipowatych wyrosli, u- 
| loonych jak grzebień w kie- 
| runku krzywizny dużej żołąd- 
| ka, z których największa do- 
chodzi jaja kurzego. Wyrośle 
te osadzone na wąskiej szypu- 
le. Błona śluzowa groszkowa- 
na. Gruczoły w okolicy Zolad- 
ka powiększone i zajęte no- 
wotworowo. 
-| 6/2 |Feliks | 3056000 | 20000 | 40000 |40°/,| 0:6 67 Ej Poikylocyty, | Badano na 3| Neoplasma | 十 Carcinoma ventriculi in he- 
DZ polychroma- | dni przed 4. | ventriculi. | par tendes. Metastases gl. lyin- 
12/2 2632000 | 21000 | 40000 |35°/,| 0:6 | 67 5 tophilia, leu- Metastases | phaticarum et omenti. Atrophia 
kocytoza neu- hepatis. fusca myocardii. Hydrops uni- 
trophilowa. versalis min. gr. 
Wątroba b. wielka; w płacie 
lewym znaczne guzy nowotwo- 
rowe, rozpadające się. Zołądek 
znacznie rozszerzony; tylna 
ściana w okolicy lewego płatu 
wątroby i odźwiernika zajęta 
przez rozległy naciek rozpada- 
jacy się nowotworowy. Na sie- 
ci liczne przerzuty. Gruczoły 
limfatyczne jamy brzusznej 
w wielkiej części nowotworo- 
wo zajęte. 
人 
-| 25/8 | Fran- | 4800000 | 12000 | 12000 |85'/,| 0:8 | 1042/8736 , dto Badano na | Neoplasma | + 27/8. Adenocarcinoma gela- 
ciszek 2 dni przed | peritonei. |tinosum diffusum ventriculi. 
3 T; ciągłe wy- | Cachexia | Peritonitis carcinomatosa uni- 
1. 46. mioty. permagna. |versalis. Atrophia praecox ce- 
Hydrops  |rebri, lienis, renum. Atrophia 
univ. fusca musculi cordis, hepatis. 


Hydrops. 
Zoladek pomniejszony, skur- 
czony, pusty. Błona śluzowa 
prawie w całości zgrubiała, 
nowotworowo zajęta, miej- 
scami owrzodziala. Na o- 
trzewnej liczne przerzuty, przy- 
czem pętle jelitowe ze soba 

pozrastane. 


Imię i naz- 
wisko 


Jan 


Nied.. 
l. 58, 


Liczba 
ciałek czer- 
wonych 
Liczba cia- 
lek białych 
Leukocytoza 
trawienna 


Wskaźnik 
zabarwienia 


0:7 


0:69 


Ciężar 
gatunkowy 


] 
1-030/373:6 mg NaOH 


; Ciągle wy- 


mioty; Ente- 
rorrhagia; 
badano na 

9 dni przed î. 


Badano na 5 
dni przed +. 


kliniczne 


Gastrectasia 
e stenosi neo- 
plasmatica 
pylori. (Car- 
cinoma py 
lori exulce- 
tans), 


Carcinoma 

ventriculi. 

Metastases 
hepatis. 


Rozpoznanie 


Rozpoznanie anatomiczne 


T 24/4. Carcinoma ventriculi 
exuleerans in regione pylori- 
ca ad pancreatem tendens, ss. 
compressione pylori et dilata- 
tione cum hypertrophia ventri- 
culi. Peribronchitis purulenta 
ei cavernae gangraenosae par- 
tis inferioris pulmonis sin. et 
lobi medii d. Atrophia fusca he: 
patis. Atrophia lienis. Inanitio. 
Zoladek bardzo rozszerzony; 
ściana w całości zgrubiała. W 
części odźwiernikowej na tyl- 
nej ścianie rozległe owrzodze- 
nie o brzegach wzniesionych, 
gdzieniegdzie nowolworowo na 


| cieklych. Dno owrzodzenia od 


strony krzywizny małej sta- 
nowi błona mięsna żołądka 
— i w lem miejscu ściana 
żołądka zrosla z dolną po- 
wierzchnią woreczka żółciowe- 
go. Woreczek żółciowy wolny. 
Na około samego odźwierni- 
ka wszędzie zbite Zrosty, w 
części naciekłe nowotworowo, 
przez co odźwiernik znacznie 
zwężony i tylko dla malego 
palea drożny. Gruczoły limfa- 
tyczne w okolicy żołądka na 
ciekłe nowotworowo. Trzustka 
w części glowowej zwyrodnia- 
la wlóknisto, zro$niela z częś- 
ciami otaczającemi, zwłaszcza 
z naciekiem rakowym ściany 
żołądka, który przechodzi w 
utkanie trzustki pez granicy 
ostrej. 


十 24/9. Carcinoma ad poste- 
riorem faciem ventriculi. Me- 
tastases carcinomalosae hepa- 
ts et glandularum lymphatj 
carum in regione pyłori. Ar- 
teriosclerosis. Atrophia senilis 
myocardii, renum. Anasarca. 
Zoladek nieco rozdęty; w Zo- 
ladku male ogniska nowotwo- 
rowe, płaskie, głównie na tyl- 
nej ścianie w odległości 2 cm 
przed odżwiernikiem. Gruczo- 
ly limfatyczne jamy brzusznej 
zajęte. Wątroba znacznie po- 
większona, zasiana przerzuta- 
mi małymi i dużymi. 


TABLICA IL 


0 0 1 cd [:] 
5 o Me: PO | م‎ SE SE | Alkalescen- | Obraz drob- Rozpoznanie Rozpoznannie 
& 45 432 2E CNET 55 cya nowidowy kliniczne anatomiczne 
E وت مت‎ les ES 8 
بام‎ 9 MA كم‎ | N 55 
1. | 12/9 | Woj- | 4760000 | 10800 | 10800 |67%,) 0:7 | 1:050,320:3 mg NaOH) Jak zwykle | Ciągle wymioty; HCI | Haematemesis. 9/10. Prof. Trze- 
ciech + +; kwasota 100; kw. Ulcus ventriculi | bitzky wykonał 
RZ: mlekowy 0. 5/10 i 8/10 rotundum. pyloroplastykę 
28/9 4060000 | 9700 | 6200 |55°/,) 06 |1:044]373:6 و‎ silny krwotok żołądka. modo Heine-Mi- 
kulicz. 
Rozpoznanie: Ul- 
| | cus ventriculi ro- 
t 
| tundum, 
| 
2.|15/9| Ewa | 4016000 | 12400 | 12500 7ow 0:8 | 10464802  , dto Brak HCI. Neoplasma lat. | + Ulcera multipli- 
Rap. . | | ventriculi. Hae- | cia (30) rotunda 
l. 40. matemesis. ventricufi. Hema- 
temesis. 
8. |17/11| Jakób | 1880000 | 9400 | 6000 j43%%, 1:1 | 1044267 P dto 17/11 Brak HCI. Hae- | Ulcus ventriculi e 
Wy... | | | matemesis, rotundum. Hae- 
1. 40. | | 7/1 HCI + +; kwaso- matemesis. 
7/1 4088000 | 7200 | 13600 |60°/,| 0:9 | 10494269 , ta 80. 
19/4 3200000 | 7000 | 10000 |45°/,| 0:7 | 1:040|4269 — , 19/14 HCI + +; kwa- 
9/5 4604000 | 6000 | 13200 |55°/,| 06 | 045480 5 sota 130. 
| 9/6 HCL + + kwasota 
| 70. Chory na kilka za- 
| | wodów opuszczał szpi- 
| | | tal. 
| 1 
4. |19/11| Józef | 2560000 | 11500 | 11500 |46%/,| 0:9 | 10383203 — , dto Badano w 48 g. po 3 li- | Haematemesis 一 
Ers | trowym krwotoku. | ingens. Ulcus ro- 
1 197 tundum ventri- 
4088000 | 10200 | 10000 |50°/,| 0:6 | 1038/3203, culi. 
5 |19/12) Szy- | 5928000 | 8200 | 9800 |82*/, 06 | 1060/3203  , dto HCI + +; kw. 120. | Uleus ventriculi | 18/1. Rozpozna- 
mon | Przeniesiony na chi- rotundum. Hae-| no: ulcus rot. 
Sz... | rurgiczny oddział. matemesis. ventriculi. 
13/1 4352000 | 5600 | 12000 |80°/,| 0:9 | 10603203 — , 
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TABLICA Il. 


dto 


neutrofilowa. 


Charłactwo 
| szybko bar- 
| dzo postę- 
puje. 


| Icterus gra- 
| vis, Cachexia. 


tosis hepatis 
et peritonei. 


Q à » a E: = 
و8 ت0‎ | CE 28 25/38 | anal Obraz drob R i 
Torg E > mó | 8 INSEN HE alescen- raz drob- ozpoznanie : d 
z EE pt: EP E FR SĘ E E 3 CE Gra nowidowy | Uwaga. یا‎ Rozpoznanie anatomiczne 
ale" |735|3x | ZE ہے‎ 8 | 
= [3] 局 | J* 5 bn 
10600 | 95°/, | 1:01| 1:062/535°5 mg NaOH) Jak zwykle | 10/5. Chory | Carcinoma | } 15/5. Carcinoma oesophagi et 
bardzo osła- | oesophagi. | labii inferioris. Stenosis insig- 
biony tak, iż | Epithelioma | nis carcinomatosa necnon per- 
| trzeba go by- | labii inferio- | foratio in tracheam. Mediasti- 
12000 | 85%, | 1'1 | 10505868 ب‎ lo wynieść z | ris. Inanitio | nitis septica. Atrophia fusca 
lóżka; od ty- | | insignis. univ. 
| godnia ży- W górnej części gardziela po- 
wiony sztu- wyżej rozdwojenia rozległy na- 
eznemi lewa- ciek, zwężający światło tak da- 
tywami. Ba- lece, iż zaledwie mały palec 
dano na5dni może się przedostać. Naciek 
przed T. ten na powierzchni w kilku 
miejscach rozpadły, a w jed- 
nem miejscu otwór prowadzi 
do jamy, która łączy się z 
tchawica. 
6800000 | 18000 | 18000 1007/0 1-055|586:8 , dto Chory tylko | Carcinoma — 
| mleko przyj- | oesophagi. 
muje, zgłęb- | Inanitio in- 
nik wokolicy signis. 
rozdwojenia 
| tchawicy nie 
przechodzi. 
18000 | 40°/, | 1040/4802 , Poikylocyto- | Badano na 6| Carcinoma | + 28/9. Carcinoma gelatinosum 
| za, polychro- | dni przed +. | ventriculi ad | exulcerans flexurae coli hepa- 
matofilia; ， regionem | ticae. Catarrhus ventriculichro- 
leukocytoza ， pylori. nicus. Atrophia fusca musculi 


cordis. Metastases gl. mesarai- 
carum. Atheromatosis. 

W zgięciu wątrobowem okrę- 

2nicy rozległy naciek nowotwo- 

rowy rozpadajacy się; gruczoły 

sąsiednie zajęte nowotworowo. 


Carcinoma- E 3/5. Carcinoma cysticum 


utriusque vvaril. Metastases 
carcinomalosae uteri, mesen- 
terii, peritonei, hepatis, Atro- 
phia universalis. Compressio 
ductus choledochi e metastasi. 
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